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La douleur physiologique 
ou nociception 
est une experience 
multidimensionnelle 
ou composite, faisant 
intervenir differents 
systemes, perceptifs, 
emotionnels, attentionnels, 
moteurs, anticipatoires... 
La mise en jeu de ces 
differentes composantes 
permet ensuite la 
construction d’une reponse 
integrative que 
I’on denomme douleur. 


Ce qui est nouveau 


Les connaissances concernant la physiologie de la douleur 
ou nociception ont evolue ces 10 dernieres annees. 

Des aires corticales comme le cortex operculo-insulaire 
ont ete identifies comme integrant et pouvant generer 
la sensation douloureuse et son intensity Ces aires corticales 
apparaissent comme une cible des voies spinothalamiques, 
a I’origine de la transmission du message douloureux jusqu’au 
cerveau. Ces voies sont impliquees pour I’essentiel dans 
les douleurs chroniques. Ces dernieres ou douleurs-maladies 
conservent leur part de mystere car elles sont plus 
difficiles a explorer. ••• 


Anatomie et physiologie des voies 
de la nociception 

Les structures impliquees dans la nociception sont les 
suivantes. 1 ’ 2 Des le niveau peripherique (teguments, articu- 
lation, os...), les caracteristiques du stimulus nocif sont codees 
par I’activation de recepteurs peripheriques ou nocicepteurs : 
les mecano-nocicepteurs A8 repondent a des stimulations 
essentiellerment mecaniques et au chaud. Les nocicepteurs C 
polymodaux repondent a des stimulations nociceptives 
intenses (seuil de reponse eleve) mecaniques, thermiques 
et chimiques. Ce sont des recepteurs canaux specifiques 
(Navi .7, TRPV1 -4, TRPM8 et TRPA1 ) actives par une tempe- 
rature nocive ou, par exemple, une acidification (ASIC3), ou, 
le cas echeant, par la liberation de substances chimiques 
de I’inflammation (K+, histamine, serotonine, kinines, subs- 
tance P, prostaglandines...), avec un seuil de decharge bien 
correle au seuil de la sensation douloureuse (accroissement 
de la frequence de decharge en fonction de I’intensite de la 
stimulation nociceptive). 

Le message nociceptif est alors vehicule vers la rmoelle 
epiniere par les fibres A5 (faiblement myelinisees, conduction 
rapide) et C (amyeliniques, conduction lente). L’ activation 
des fibres A5 est responsable d’une perception douloureuse 
aigue, localisee, a type de piqure breve que Ton designe sous 
le terme de douleur rapide, celle des fibres C, d’une perception 
retardee, plus diffuse, a tendance extensive, a type de brulure 
que Ton designe sous le terme de douleur lente ou tardive. 
Ces fibres afferentes se terminent dans la corne posterieure 
de la moelle, et, a chaque etage (segmentaire), relaient le 
message nociceptif a un deuxieme neurone constituent 
le faisceau spino-thalamique qui se distribue ensuite au 
thalamus lateral. 
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Les projections corticales, apres le thalamus, s’effectuent 
essentiellement aux cortex somatosensitifs primaires (SI), 
secondaires (Sll) et insulaires. Ces projections sont censees 
assurer I’analyse sensori-discriminative du stimulus nocif 
(type et intensity de stimulus utilise, reference topographique 
precise, codage des sensations de froid, de chaleur et d’inten- 
site de la douleur). D’autres projections sur le cortex frontal 
et cingulaire permettraient I’elaboration d’une reaction motrice 
de defense a un stimulus douloureux, des projections sur les 
aires parietales posterieures (aires 40 et 7) seraient consacrees 
aux phenomenes attentionnels associes. 

II existe sur ce circuit des systemes de controle ou d’ajuste- 
ment. Le controle segmentaire spinal ou « controle de porte » 
{gate control) 3 implique les grosses fibres myelinisees A(3 
vehiculant les sensations tactiles qui exercent, au niveau de la 
corne posterieure, un effet inhibiteur presynaptique sur les 
neurones nociceptifs. C’est ce controle inhibiteur segmentaire 
qui est utilise lorsqu’en reponse a une agression douloureuse, 
nous nous frottons ou mobilisons la main. Ce controle naturel 
est utilise en therapeutique lors de la neurostimulation 
electrique transcutanee ou lors de la stimulation des cordons 
posterieurs. Un systeme plus diffus organise en une boucle 
de retroaction negative spino-bulbo(-ponto-mesencephalo)- 
spinale permet une inhibition plurisegmentaire de la transmis- 
sion nociceptive au niveau medullaire. Ce controle correspond 
au controle inhibiteur diffus {Diffuse Noxious Inhibitory Control, 
DNIC), 4 correlat electrophysiologique des phenomenes 
cliniques de « contre-irritation » rencontres par exemple lors de 
I’application d’une stimulation nocive intense. En therapeu- 


Ce qui est nouveau (Suite) 


••• Leur classification en trois grandes categories est I’etape 
prealable en permettant une etude plus systematique : 

- les douleurs chroniques par exces de nociception sont celles 
survenant sur un systeme nociceptif sain ; elles surviennent 
done de fagon appropriee quand il existe une cause de douleur 
reelle dans I’organisme ; 

- les douleurs neuropathiques sont celles survenant 

sur un systeme nociceptif lese et dont la reorganisation s’effectue 
de maniere nefaste ; 

- entre les deux, les douleurs dites dysfonctionnelles sont 
d’individualisation plus recente, car leur realite a ete longtemps 
discutee ; ces douleurs n’ont en effet aucun substratum local 

et ne reposent sur aucun argument de lesion du systeme nociceptif ; 
on admet, sur quelques arguments experimentaux, que ces patients 
puissent avoir, en I’absence de lesion authentifiable, 
un dysfonctionnement comme une perte des inhibitions 
physiologiques sur le systeme nociceptif ou une sensibilisation 
de ce systeme. 


tique, c’est probablement cet effet qui est utilise pour I’effet 
de I’acupuncture. Une stimulation intense, appliquee sur un 
segment corporel, entraTne ainsi de fagon diffuse une inhibition 
temporaire des reponses de la corne posterieure de la moelle 
au niveau des autres segments par I’intermediaire d’une boucle 
empruntant les voies ascendantes (spinothalamique) jusqu’a la 
substance grise peri-acqueducale et la substance reticulee, 
puis les voies descendantes inhibitrices sur la corne posterieure 
de la moelle. Ces voies descendantes serotoninergiques 
agissent par inhibition presynaptique sur les afferences 
nociceptives de la corne posterieure par I’intermediaire d’un 
interneurone enkephalinergique s’opposant a la liberation de 
substance P. 

Deregulations du systeme nociceptif : 
la place de la douleur chronique-maladie 

A chacune des etapes de la physiologie nociceptive peuvent 
apparaTtre des dereglements ou dysfonctionnements qui, s’ils 
persistent, peuvent aboutir a une situation de douleur chronique 
ou de douleur-maladie. 

A la Peripherie, une inflammation tissulaire prolongee (ou un 
cancer) peut donner lieu a des modifications de sensibility 
des nocicepteurs, comportant une diminution du seuil, une 
augmentation de I’amplitude des reponses et des activites 
spontanees. Ces nocicepteurs peuvent done acquerir, dans 
certaines conditions de stimulations repetees, un comportement 
de sensibilisation pathologique se rapprochant de I’hyperalgesie. 
II existe un modele genetique d’anomalie des canaux sodiques 
(Navi .7), caracterisant I’erythromelalgie, pathologie qui com- 
pose une deregulation des terminaisons nerveuses avec 
survenue de sensations thermiques chaudes et douloureuses 
(brulures) lors de I’exercice ou lors d’exposition au chaud. Cette 
entity est la premiere a associer une anomalie genetique et une 
anomalie de perception de la douleur d’ordre pathologique. 5 Elle 
ouvre done la possibility de deregulations des capacites de per- 
ception douloureuse, d’origine genetique, par le biais de modifi- 
cations canalaires ou biochimiques, au niveau des nocicepteurs. 
II est particulierement interessant de noter que des anomalies 
genetiques differentes mais portant sur le meme gene codant le 
recepteur canal Navi .7 peuvent aboutir a une autre pathologie 
de phenotype inverse. II s’agit des insensibilites congenitales 
a la douleur dont I’origine genetique est maintenant identifiee 
avec, comme consequence, une perte d’efficacite des nocicep- 
teurs dependants du recepteur Navi .7, et done une analgesie, 
y compris dans des situations extremes comme une fracture, 
une infection viscerale. Cette maladie a revelation generalement 
pediatrique comporte done une perte de la fonction nociceptive 
exposant I’enfant a des consequences potentiellement graves, 
liees a la perte de la fonction d’alerte que represente la douleur. 6 
En d’autres termes, erythromelalgie et insensibility congenitale 
a la douleur sont deux phenotypes opposes, I’un proalgique, 
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I’autre analgesique, de mutations genetiques portant sur le gene 
codant le recepteur canal Navi .7. 

Sur les fibres nerveuses peripheriques, par exemple un rameau 
cutane sensitif, un tronc nerveux, une racine rachidienne poste- 
rieure (sensitive), une inflammation prolongee, une lesion (et les 
reorganisations qui font suite a la lesion) peuvent induire des dys- 
fonctionnements. Ont ete rapportees des decharges anormales 
de potentiels d’action a partir de la plaie nerveuse et de sa cica- 
trice et des propagations de potentiels d’action d’une fibre ner- 
veuse vers une autre (ephapses). Ces anomalies sont ecto- 
piques, dans le sens ou le potentiel d’action inaugurant le 
message nociceptif prend physiologiquement naissance au 
niveau des nocicepteurs, et pas au niveau des fibres nerveuses 
conduisant le message jusqu’a la moelle epiniere. Elies condui- 
sent de maniere inappropriee jusqu’aux cibles cerebrales un 
message nociceptif qui n’a pas lieu d’etre, les nocicepteurs 
n’ayant pas ete sollicites. Ces anomalies peuvent se rencontrer 
apres reorganisations postlesionnelles, par exemple dans les 
douleurs post-zona, les douleurs neuropathiques diabetiques, 
post-traumatiques, post-chirurgicales, etc. 

Au niveau de la corne posterieure de la moelle, des anoma- 
lies de transmission du message nociceptif ont aussi ete 
decrites. Ce sont des mecanismes de facilitation avec un 
abaissement du seuil d’activation du deuxieme neurone, ou, 
pour ce deuxieme neurone, I’acquisition d’une capacite inap- 
propriee a generer un potentiel d’action a la reception d’un 
influx somesthesique non nocif. Ces phenomenes sont parti- 
culierement presents dans les avulsions du plexus brachial 
par exemple, ou I’arrachement de la racine de son entree 
medullaire induit des douleurs paroxystiques sur les rmetameres 
concernes, possiblement par une levee des freins inhibiteurs a 
la suite de I’arrachement de racine. Dans ces cas, un message 
nociceptif inapproprie est vehicule dans la voie spinothala- 
mique jusqu’aux cibles corticales et il est integre, a tort, comme 
nociceptif. Enfin, lors de stimulations nociceptives repetees, 
des neuromediateurs excitateurs sont liberes dans la corne 
posterieure de la moelle, aboutissant a une facilitation des 
potentiels d’action nociceptifs, done a une hyperalgesie. 

Les lesions plus centrales telles les lesions medullaires, 
thalamiques ou corticales peuvent aussi, si elles concernent la 
voie spinothalamique, induire lors des reorganisations post- 
lesionnelles, des douleurs chroniques qui entrent dans le cadre 
des douleurs neuropathiques. Dans ces cas, la lesion initiale 
induit, en phase aigue de la lesion, une perte de fonction sensi- 
tive pour la perception du chaud, du froid et de la douleur. En 
phase aigue, ces patients peuvent meme avoir une analgesie 
ou une perte de la sensation de douleur pour des temperatures 
nocives. Lors de la recuperation sensitive de ces fonctions, ou 
en tout cas apres une latence de quelques mois, les reorgani- 
sations synaptiques du systeme nociceptif conduisent au 
paradoxe suivant : les patients ont a la fois une perte de la fonc- 
tion de discrimination thermosensorielle et douloureuse et des 


POUR LA PRATIQUE 

►► De la repartition des douleurs chroniques en trois 
sous-groupes, en fonction de la physiopathologie, 
decoulent quelques conclusions d’ordre therapeutique. 

►► Dans les douleurs chroniques par exces de nociception, 
I’integrite du systeme nociceptif est un argument 
pour considerer que les antalgiques simples, 
les anti-inflammatoires, les corticoides, le tramadol, 
les codeines ou les opiaces doivent avoir une efficacite 
antalgique ; ces situations sont finalement celles 
des lesions chroniques, cancereuses, traumatiques 
ou inflammatoires. Bien entendu, le traitement 
de la cause a I’exces de nociception, lorsqu’il 
est possible, est indispensable. 

►► Les douleurs neuropathiques repondent peu aux traitements 
ci-dessus, y compris les opiaces. On peut considerer 
que la lesion du systeme nerveux initiale est responsable 
de cette inefficacite. On peut aussi considerer 
que I’absence de cause lesionnelle en Peripherie 
rend inoperants des traitements ayant pour vocation 
la limitation de I’inflammation peripherique, le blocage 
ou I’inhibition de la transmission d’informations nociceptives 
issues de la Peripherie. Enfin, I’existence de potentiels d’action 
inappropries dans le systeme nerveux lese explique 
que des traitements comme les antiepileptiques puissent 
avoir une certaine efficacite (pregabaline, gabapentine, 
carbamazepine, clonazepam). D’autres medicaments comme 
les antidepresseurs tricycliques, censes agir sur les controles 
inhibiteurs de la douleur, agissent par un biais 
serotoninergique et noradrenergique independamment 
de I’effet antidepresseur. 

►► Pour les douleurs dysfonctionnelles, I’hypothese etant plutot 
une dysregulation du systeme nociceptif, les traitements 
antidepresseurs serotoninergiques (duloxetine, venlafaxine), 
le tramadol et autres antalgiques simples ou des techniques 
non medicamenteuses sont utilises. 


douleurs surajoutees, spontanees ou provoquees, qui caracte- 
risent les douleurs neuropathiques centrales. 7 

Le role du cortex cerebral dans les douleurs chroniques, 
de maniere plus anecdotique mais avec un interet physiopa- 
thologique majeur, est mis en evidence dans deux situations : 
les observations d’epilepsies focales comportant un symptorme 
douloureux intermittent mais recurrent ont ete decrites avec 
une decharge debutant quasi exclusivement dans I’aire oper- 
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DOULEURS 

« DYSFONCTIONNELLES » 


Thalamus 


Faisceau 

spinothalamique 


DOULEURS 

NEUROPATHIQUES 


FIGURE 


Illustration des voies de la douleur de la Peripherie 

(en bas a gauche), des terminaisons cutanees sensitives, 
a la racine posterieure, la corne posterieure de la moelle, 
le cordon antero-lateral de la moelle, jusqu'au thalamus 
et aux projections corticales (trajet figure en rouge). 

Ces dernieres concernent surtout le cortex insulaire et operculaire 
(Sll) de maniere bilaterale, dans une moindre mesure SI. 

Une lesion expansive sur le plexus brachial (etoile rouge, 

en bas a droite) entrame un effet de masse sur les tissus, 

dont le plexus, et done, a bon escient, une douleur 

par exces de nociception. Une lesion (figuree par les ciseaux) 

partout ailleurs sur le trajet rouge traduit 

une atteinte de la voie spinothalamique, done une perte 

de sensibilite au chaud, au froid, et potentiellement des douleurs 

neuropathiques. Derniere categorie de douleurs, les douleurs 

dysfonctionnelles supposent une integrity morphologique 

des voies de la douleur avec un dysfonctionnement 

du systeme nociceptif et de ses regulations. 



DOULEURS PAR EXCES 
DE NOCICEPTION 



culo-insulaire . 8 Ces observations attestent du role de premier 
ordre que represente cette aire corticale dans la nociception. La 
deuxieme situation concerne les douleurs des membres fan- 
tomes : I’origine ne semble pas etre situee a la Peripherie, mais il 
existe des remaniements objectives au niveau du cortex somato- 
sensoriel primaire correspondant. Ce sont des situations patho- 
logiques permettant d’apprehender la participation du (des) cor- 
tex dans la survenue de douleurs chroniques. 

Concernant les systemes de modulations, il existe quelques 
arguments experimentaux suggerant que des maladies a 
douleurs chroniques comme la fibromyalgie pourraient avoir 
un dysfonctionnement des controles inhibiteurs physiologiques 
sur la douleur . 9 Les hypotheses sont encore controversies : il ne 
semble pas que les seuils nociceptifs soient atteints, mais que ce 
soit plutot la capacite a tolerer les stimulus nocifs ou leur repeti- 
tion qui soit en cause. Dans cette maladie, il existe aussi une 
comorbidite anxieuse et depressive qui peut ajouter un defaut de 


controle lie a ces facteurs thymiques ou emotionnels. Sur le 
plan cortical, en effet, nombreuses sont les situations contex- 
tuelles qui aggravent les perceptions douloureuses, que ce 
soit en pathologie ou chez le volontaire sain soumis ou non a 
un contexte emotionnel ou attentionnel particulier : ainsi, le 
fait d’etre attentif sur la zone stimulee a une influence proal- 
gique alors que la distraction a un effet contraire, apaisant. 
Cet effet est utilise dans les manipulations hypnotiques pour 
attenuer, par un contexte distractif, la sensation douloureuse. 
Les emotions sont aussi, comme I’attention, des modula- 
teurs puissants de la sensation douloureuse, avec un effet 
proalgique des contextes emotionnels negatifs. II est done 
probable que des emotions negatives ou un exces deten- 
tion puissent aggraver une perception donnee d’un stimulus 
nocif et ainsi influencer le passage a la douleur chronique par 
le biais de modulations defectueuses, en particulier pour des 
maladies a forte connotation somatomorphe. 
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Trois grands types de douleurs chroniques 

Ms sont illustres dans la figure ci-contre. 

Douleurs par exces de nociception 

II s’agit des situations qui, en pathologie, comportent une mise 
en jeu du systeme nociceptif a bon escient : il existe dans les 
tissus en Peripherie une raison objective a I’activation du systeme 
nociceptif. Les nocicepteurs sont actives et declenchent la 
cascade physiologique sur un systeme nociceptif fonctionnant 
normalement. Les causes sont done locales, peripheriques, 
tegumentaires, tissulaires, osseuses, par inflammation, cancer, 
infection, etc. Une consequence therapeutique est que, sur un 
systeme nociceptif sain, les morphiniques sont tres efficaces, 
comme les traitements anti-inflammatoires ou la chirurgie de la 
lesion causale. 

Douleurs neuropathiques 

Ce sont, a I’inverse, des situations pathologiques dans les- 
quelles le systeme nociceptif n’est plus sain, mais a subi une 
lesion. Cette lesion a cause une perte de fonction nociceptive 
en phase aigue (souvent perte de la sensation douloureuse 
dans la zone concernee par la lesion nerveuse). La distribution 
de cette perte de fonction recouvre done celle de la structure 
nerveuse en cause : rameau cutane sensitif, tronc nerveux, racine 
rachidienne posterieure, atteinte sous-lesionnelle rmedullaire, 
hemicorps... 

On distingue les douleurs neuropathiques peripheriques pour 
les lesions en amont du ganglion rachidien, et les douleurs 
centrales pour les lesions d’aval. En pratique, o’ est I’avulsion 
plexique (comportant une participation centrale liee a I’arrache- 
ment de racine dans la corne posterieure) qui va differencier ces 
deux entites. Avec un delai variable, la perte sensitive va donner 
lieu a la survenue de douleurs pathologiques d’intensite variable 
mais pouvant potentiellement atteindre un niveau maximal. Ces 
douleurs ont meme la reputation d’etre suicidaires. Elies compor- 
tent des douleurs spontanees (permanentes ou paroxystiques) 
et des douleurs provoquees par des stimulus exterieurs : lorsque 
le stimulus est normalement indolore, on parle d’allodynie, et 
lorsqu’il est normalement douloureux, on parle d’hyperpathie 
(perception exagerement douloureuse). Ces deux dernieres 
composantes de la douleur neuropathique peuvent s’associer 
a une reaction de retrait du membre stirmule (reflexe de flexion) 
traduisant le niveau douloureux. II est admis que ces douleurs 
surviennent en phase de recuperation sensitive et temoignent de 
reorganisations aberrantes. Comme le systeme nociceptif est 
endomrmage, les possibility therapeutiques sont limitees. Les 
morphiniques sont peu efficaces. Les antiepileptiques attenuant 
les decharges ectopiques et les antidepresseurs mixtes serotoni- 
nergiques et noradrenergiques, censes renforcer les controles 
inhibiteurs du tronc cerebral (substance grise peri-acqueducale), 
sont des traitements pouvant apporter un soulagement. 
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Douleurs dysfonctionnelles 

Situation intermediate entre les deux precedentes, on admet 
que dans certaines conditions le systeme nociceptif est le siege 
d’un dereglement a I’origine de douleurs chroniques sans que 
Ton puisse mettre en evidence de reelle lesion du systeme. 
Pourtant, les allegations des patients sont similaires a celles 
de patients avec douleurs neuropathiques ou par exces de noci- 
ception, mais il n’existe pas d’evidence de lesion peripherique 
ni de lesion du systeme nociceptif. Ces douleurs chroniques se 
distinguent d’un trouble somatomorphe ou d’une conversion 
par des anomalies objectivables concernant un defaut d’inhibi- 
tion de la douleur ou un exces de facilitation. 9 Ces mecanismes 
conviendraient a la fibromyalgie, le colon irritable ou les douleurs 
pelviennes chroniques. Sur le plan pharmacologique, elles n’ont 
pas de profil tres uniforme, les echecs therapeutiques etant 
nombreux quelles que soient les therapies utilisees. 

Douleurs mixtes 

En pratique clinique, des combinaisons de ces trois entites sont 
possibles. Les douleurs dysfonctionnelles peuvent s’associer 
aux deux autres types de douleurs chroniques. Les douleurs par 
exces de nociception peuvent aussi s’associer aux douleurs 
neuropathiques des lors que la lesion peripherique entraTne une 
souffrance plus ou moins reversible des structures nerveuses 
de voisinage. 

Moyens d’exploration des douleurs 
chroniques, resultats 

Par definition, les examens explorant le systeme nociceptif 
sont normaux dans les douleurs par exces de nociception et 
n’ont done pas d’interet. Dans les douleurs dysfonctionnelles, 
ces examens, tels qu’ils sont pratiques en routine clinique, sont 
la aussi normaux, mais leur realisation peut avoir un interet de 
diagnostic differentiel vis-a-vis des douleurs neuropathiques 
pour lesquelles ces examens montrent generalement I’existence 
passee ou presente d’une lesion sur le systeme nociceptif. 

Trois examens peuvent se justifier en cas de suspicion de dou- 
leurs neuropathiques. Ms detectent non pas la production de 
douleur par un systeme lese mais ils permettent d’authentifier le 
trouble sensitif sous-jacent qui a genera la douleur neuropathique. 

Les potentiels evoques nociceptifs utilisent une stimulation laser 
synchronisee, capable de stimuler les nocicepteurs puis la voie 
spinothalamique. La reponse au cortex operculo-insulaire contra- 
lateral enregistree a I’aide d’electrodes positionnees sur le scalp 
est obtenue 1 50 a 1 70 ms apres la stimulation. Une deuxieme 
reponse survient autour de 350 ms dans les regions frontales 
medianes, a proximite ou dans le cortex cingulaire anterieur. 

L’analyse quantifiee de la sensibilite spinothalamique 
(Thermotest) est realisee avec une sonde thermique delivrant, 
sur la peau, des intensites thermiques allant de 0 a 50°C. Cet 
appareil permet la mesure de deux variables, le seuil thermique 
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de discrimination et le seuil thermique nociceptif. Un sujet normal 
est capable de discriminer une variation de temperature de 1 a 
2°C. Une anomalie du seuil thermique nociceptif survient par 
exemple lorsque le sujet n’a pas indique de douleur alors que la 
temperature est arrivee a 50 °C, limite de securite de I’appareil. 
Cette anomalie traduit un dysfonctionnement specifique du sys- 
teme nociceptif. En general, la sensation douloureuse au chaud 
est obtenue autour de 47 a 48 °C. 

Le potentiel evoque somesthesique ne teste pas la voie spino- 
thalamique, son interet est done plus limite que les deux exa- 
mens precedents. II n’a de valeur que s’il est anormal, pouvant 
alors traduire une atteinte contingente des voies de conduction 
rapide lemniscale dont I’origine remonte en general a la lesion 
initiale comportant une atteinte spinothalamique associee. 

Quant aux techniques d’imagerie fonctionnelle cerebrale, telles 
que I’imagerie par resonance magnetique fonctionnelle et la tomo- 
graphie par emission de positons, elles ont permis certaines avan- 
cees pour preciser les douleurs provoquees : I’allodynie est asso- 
ciee a des anomalies de reponse chez les patients ayant une 
douleur neuropathique, dans le thalamus mais aussi dans le cortex 
operculo-insulaire des deux cotes, cortex qui est active dans les 
situations de douleur physiologique. Chez ces patients, tout se 
passe comme si les aires activees normalement par une stimulation 
devenaient, a tort, activees par une stimulation qui ne le justifiait 
pas. Dans un futur proche, ces techniques devraient aussi permet- 
tre d’aborder les anomalies cerebrales chez un groupe de patients, 
en rapport avec la douleur spontanee ou avec la distribution des 
recepteurs aux neurotransmetteurs. II est plus difficile de predire 
si Ton va pouvoir un jour utiliser ces outils individuellement pour 
essayer de determiner la realite d’une douleur ou son intensity. • 


R. Peyron declare ne pas avoir de liens d’interets. 


summary Pathophysiology of chronic pain. 

Classification of three subtypes of pain 

Pain is a physiological sensation which aim is to alert for an upcoming clanger that may threaten 
the individual. This system includes peripheral nociceptors that initiate the nociceptive 
message. Then, the information is conveyed to the brain through the spinothalamic tract that 
projects to the thalamus, insula, Sll and other areas. In clinical situations, a dysfunction of this 
nociceptive system explains chronic pain that can be simply classified into 3 subtypes 
according to pathophysiological mechanisms. Case 1 : the nociceptive system is functioning 
normally, and provides (appropriately) a pain message that informs the brain of a local 
inflammation, or cancer, or infection... This is the situation of chronic pain because of an 
excess of nociception. Case 2: there is a (past or present) lesion of the nervous system that 
induces a dysfunction in the pain system. This is the neuropathic pain. Case 3: between the two 
former cases, there is no evidence for a lesion in the nociceptive system, and there are no 
evidences for lesion at the peripheral level, but there are evidences of dysregulation(s). These 
are the cases of dysfunctional pain. 

resume Physiopathologie de la douleur chronique 
et ses trois grands types 

La douleur est une sensation physiologique destinee a alerter face a un stimulus menagant la 
survie de I’individu. Ce systeme implique des nocicepteurs en Peripherie captant I’information. 
Le message est ensuite transmis au cerveau via le faisceau spinothalamique. II se distribue au 
thalamus puis au cortex insulaire, a I’aire Sll et a d’autres aires cerebrales. Dans certaines 
situations pathologiques, il existe un dysfonctionnement de ce systeme physiologique 
aboutissant a la douleur chronique que I’on classe de fagon simple en trois grands types suivant 
le mecanisme physiopathologique en cause : 1) soit le systeme nociceptif est integre, fonctionne 
normalement, et produit de la douleur a « bon escient » car il existe une cause locale (cancer, 
infection, inflammation), e’est le cas des douleurs par exces de nociception ; 2) soit le systeme 
est lese (ou a ete lese) et est le siege d’un dysfonctionnement, e’est le cas de la douleur 
neuropathique ; 3) soit, situation intermediate, il est impossible de mettre en evidence une lesion 
anatomique du systeme nociceptif ou de lesion en Peripherie, mais il existe des signes objectifs 
de deregulation du systeme, e’est le cas des douleurs dites dysfonctionnelles. 
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